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Rezumat
Hipertensiunea intra-abdominală şi sindromul de compartiment abdominal reprezintă stare patologică, care se asocia-
ză cu morbiditate şi mortalitate sporită. În pofi da descoperirii cu 125 ani în urmă a efectelor negative presiunii intra-abdomi-
nale majorate asupra diferitor organe şi sisteme, acestea au fost redescoperite în ultimii câţiva ani. Etiologia acestui sindrom 
este multifactorială. Incidenţa hipertensiunii intra-abdominale, în dependenţă de patologia cauzală, variază de la 2% până la 
30%, dar în cadrul patologiei urgente şi intervenţiilor chirurgicale majore ajunge până la 38%. Conform datelor literaturii de 
specialitate incidenţa sindromului de compartiment abdominal constituie 1-16%. Hipertensiunea intra-abdominală provoacă 
dereglări patofi ziologice semnifi cative. Efectele ei nu se limitează doar la organele intra-abdominale dar infl uenţează negativ 
asupra întregului organism. La pacienţii cu hipertensiune intra-abdominală prelungită netratată, de obicei, apar manifestări 
clinice de mal-perfuzie şi, ca rezultat, insufi cienţa organică. În diagnosticul şi managementul sindromului de compartiment 
abdominal, cel mai important este recunoaşterea pacienţilor din grupul de risc şi monitorizarea minuţioasă a acelor pacienţi, 
la care au apărut manifestările clinice ai hipertensiunii intra-abdominale. Mortalitatea în cadrul sindromului de compartiment 
abdominal netratat se apropie de 100%, dar şi după laparotomie decompresivă aceasta atinge cifre înalte şi constituie 50%, 
ce se explică prin apariţia insufi cienţei poliorganice. Astfel, hipertensiunea intra-abdominală şi sindromul de compartiment 
abdominal este o problemă defi nitiv nesoluţionată al chirurgiei contemporane, cu impact socio-economic major.
Cuvinte-cheie: sindromul de compartiment abdominal
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Summary. Abdominal compartment syndrome (Review)
The intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the highly lethal 
pathological condition. Even thought that the effects of the increased intra-abdominal pressure were described more 
than 125 years ago, this syndrome has become actual during last few years.  The etiology of the abdominal compartment 
syndrome is multifactorial. Depending on the etiology the rate of the intra-abdominal hypertension varies from 2 to 
30%.  In cases of the emergent states and extended surgical procedures the numbers reaches up to 38%.  According 
to the modern data the incidence of the abdominal compartment syndrome is 1-16%. Intra-abdominal hypertension 
causes consistent patophysiological changes. These changes are not limited within the abdominal organs, more over 
they causes negative impact on all internal organs of the human body. Patients which suffer from long standing, 
untreated intra-abdominal hypertension develop clinical signs of the evident hypo-perfusion of the abdominal organs and 
organs insuffi ciency eventually. The most important in the diagnosis and management of the abdominal compartment 
syndrome is the identifi cation of the high risk patients and vigilant follow up of those with clinical signs of the intra-
abdominal hypertension. The mortality rate in cases of abdominal compartment syndrome is approximately 100%. Even 
after decompressive laparotomy the numbers are still high enough, up to 50%, due to development of internal organs 
insuffi ciency. In conclusion, the intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the 
unsolved problem of the modern surgery accompanied with collateral socio-economical impact.
Key words: abdominal compartment syndrome
Резюме. Абдоминальный компартимент синдром (Обзор литературы)
Интра-абдоминальная гипертензия и абдоминальный компартмент-синдром представляет собой патологи-
ческое состояние, сочетающееся с высокой летальностью. Несмотря на то, что эффекты повышенного интра-
абдоминального давления были описаны 125 лет назад, этот синдром был заново открыт в течение нескольких по-
следних лет. Этиология абдоминального компартмент-синдрома мультифакторная. Частота встречаемости интра-
абдоминальной гипертензии, в зависимости от вызвавшей его патологии, варьирует от 2% до 30%, а при срочных 
состояниях и объёмных хирургических вмешательствах достигает 38%. Согласно данным современной литера-
туры, частота встречаемости абдоминального компартмент-синдрома составляет 1-16%. Интра-абдоминальная 
гипертензия приводит к значительным патофизиологическим нарушениям. Её проявления не лимитируются 
только внутрибрюшными органами, а воздействует отрицательно на все органы организм в целом. У пациентов 
с длительно нелеченной интра-абдоминальной гипертензией, как правило, появляются клинические признаки 
выраженной мальперфузии, и как, результат развивается органная недостаточность. В диагностике и менеджмен-
те абдоминального компартмент-синдрома, наиболее важным моментом является распознование больных из 
группы риска и тщательное наблюдение больных с клиническими проявлениями интра-абдоминальной гипер-
тензию смертность при развитии абдоминального компартмент-синдрома приближается к 100%, и даже, после 
декомпрессивной лапаротомии достигает  высоких цифр, составляя 50%, что объясняется развитием органной 
недостаточности. Таким образом, интра-абдоминальная гипертензия и абдоминальный компартмент-синдром 
представляет собой окончательно нерешенную проблему современной хирургии, со значительным социально-
экономическим импактом.
Ключевые слова: абдоминальный компартмент синдром
Introducere
Hipertensiunea intra-abdominală (HIA) şi sin-
dromul de compartiment abdominal (SCA) prezintă 
o problemă defi nitiv nesoluţionată a chirurgiei con-
temporane cu efecte negative asupra stării pacientului 
şi cu impact socio-economic major. Aceste două stări 
patologice refl ectă severitatea dereglărilor patofi zio-
logice şi se asociază cu morbiditate şi mortalitate con-
siderabilă. În pofi dă progresărilor realizate, diagnos-
ticul devine evident când apar schimbări ireversibile 
[1].  
Pentru prima dată HIA a fost descrisă în lucrări-
le lui Marey (1863) şi Burt (1870), unde s-a demon-
strat interacţiunea între presiunea intra-abdominală şi 
funcţia respiratorie. Termenul SCA pentru prima dată 
a fost propus de Fietsam şi coaut. în anii ’80 ai secolui 
trecut, care au descris dereglările patofi ziologice, ca 
rezultat al  HIA secundare apărute după rezolvarea 
chirurgicală a anevrismului de aortă [2]. Efectele HIA 
asupra diferitor organe şi sisteme au fost descrise mai 
mult de 125 de ani în urmă însă au fost redescoperite 
numai în ultimii câţiva ani [3-7]. Multitudinea cer-
cetărilor ştiinţifi ce şi acumularea experienţei chirur-
gicale a confi rmat impactul considerabil al HIA şi a 
SCA [8,9].
Etiologia şi patogeneza
Conform datelor World Society of Abdominal 
Compartment Syndrome presiunea intra-abdominală 
normală variază de la 5 până la 12 mmHg [10,11]. 
HIA se defi neşte ca o creştere prolongată a presiunii 
intra-abdominale mai mare de 12 mm Hg [12], con-
form datelor altor autori 15 mm Hg [13], 20 cm H2O 
[14], 25 cm H2O [15]. SCA reprezintă starea pato-
logică cu majorarea presiunei intra-abdominale mai 
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mult de 20 mmHg asociată cu disfuncţie organică [3]. 
În majoritatea cazurilor primele semne de disfuncţie 
organică apar peste 24 de ore după dezvoltarea HIA 
[16]. Conform datelor lui Schachtrupp şi coaut. peste 
6 ore după apariţia hipertensiunii intra-abdominale 
apar leziuni histomorfologice practic în toate orga-
nele intra-toracice şi intra-abdominale [17]. Inciden-
ţa HIA, în dependenţă de patologia cauzală, variază 
de la 2% până la 30% [18], dar în cadrul patologiei 
urgente şi a intervenţiilor chirurgicale majore ajunge 
până la 38% [19]. 
Conform datelor literaturii de specialitate rata 
SCA constituie 1-16% [15,18,20]. Cauzele presiunii 
intra-abdominale majorate sunt multiple, cele mai 
principale sunt următoarele:
Patologia retroperitoneală: pancreatita; hemo-1. 
ragia retroperitoneală sau pelviană; intervenţii asupra 
aortei; prezenţa rupturii anevrismului aortei abdomi-
nale; abcesele; edemul visceral.
Patologia intraperitoneală: hemoragia intrape-2. 
ritoneală; ruptura anevrismului aortei abdominale; 
dilatarea gastrică acută; ocluzia intestinală şi ileusul; 
obstrucţia mezenterică venoasă; pneumoperitoneum; 
abcesele; edemul visceral secundar.
Patologii ale peretelui abdominal: combustii; 3. 
chirurgia reconstructivă în gastroşizis şi omfalocele; 
intervenţii chirurgicale pentru hernii mari; laparorafi a 
tensionată; benzi abdominale.
Patologii cronice: obezitatea centrală; ascita; 4. 
tumori abdominale mari; dializa peritoneală; sarcina 
[21].
Mortalitatea în cadrul SCA netratat se apropie de 
100% [1], dar şi după laparotomie decompresivă atin-
ge cifre înalte şi constituie 50%, ce se exlplică prin 
apariţia insufi cienţei poliorganice [16]. 
Conform datelor lui, Berry N., Fletcher S., factorii 
de risc ai dezvoltării SCA sunt clasifi caţi în 4 grupe:
Diminuarea complianţei peretelui anterior 1. 
abdominal:
Insufi cienţă acută respiratorie, în special, cu • 
presiunea intratoracică majorată.
Chirurgia abdominală, cu închiderea primară • 
tensionată.
Trauma majoră/combustii.• 
Decubit dorsal, cu ridicarea porţiunii craniene • 
> 30°.
Indexul de greutate corporală înalt, obezitate • 
centrală.








Dereglarea permiabilităţii capilarelor/perfu-4. 
zia intravenoasă:
Acidoza (pH < 7,2).• 
Hipotensiunea.• 
Hipotermia (temperatura corporală < 33°C).• 
Transfuzia masivă (>doze de sânge în 24 ore).• 
Coagulopatia (trombocite <55000, timpul pro-• 
trombinic > 15 sec, timpul tromboplastinic 
parţial >  2 norme, INR> 1,5).





Damage control laparotomia [1].  • 
Sindromul de compartiment abdominal acut după 
etiologie poate fi  divizat în:
Primar – când majorarea presiunii intra-• 
abdominale este cauzată de statutul patologic 
a pacientului (peritonită, ileus, traumă, hemo-
ragie).
Secundar – este consecinţa închiderii cavităţii • 
abdominale sub tensiune (peritonită, herniile 
ventrale mari).
Terţiar (recurent) – reprezintă apariţia repe-• 
tată a semnelor caracteristice SCA, pe fondal 
de SCA primar sau secundar în rezolvare şi se 
asociază cu o letalitate considerabilă [15]. 
Conform datelor lui Berry N. şi Fletcher S. există 
şi forma cronică a SCA. Această formă se determină 
în asociaţie cu dializa peritoneală şi ascita [1].
Gravitatea stării pacientului şi severitatea HIA se 
apreciază după nivelul presiunii intra-abdominale în 
cm H2O şi se divizează în 4 grade:
10 – 15 cm H• 2O
16 – 25 cm H• 2O
26 – 35 cm H2O• 
> 35 cm H• 2O [22]. 
Patofi ziologia sindromului de compartiment 
abdominal
HIA provoacă dereglări patofi ziologice semnifi ca-
tive. Efectele ei nu se limitează doar la organele intra-
abdominale dar infl uenţează negativ asupra întregului 
organism. La pacienţii cu HIA prolongată nejugulată, 
de obicei, apar manifestări clinice de mal-perfuzie şi, 
ca rezultat, insufi cienţa organică. Infl uenţa negativă 
asupra funcţiei cardiace, renale şi splanhnice apare la 
valori de 15 mm Hg.  
Comorbidităţi, aşa ca, patologia pulmonară, in-
sufi cienţa renală, cardiomiopatia, joacă un rol impor-
tant şi agravează efectele HIA. Încă 80 de ani în urmă 
Emerson a demonstrat, că presiunea intra-abdominală 
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crescută măreşte presiunea intratoracică şi ca rezultat 
are loc diminuarea considerabilă a refl uxului venos şi 
a fracţiei de ejecţie [23-32]. Aceste efecte au fost de-
monstrate la majorarea presiunii intra-abdominale cu 
10 mmHg [33]. La pacienţii hipervolemici a fost de-
monstrată majorarea refl uxului venos în HIA uşoară 
şi moderată, ce presupune posibil efect protectiv a re-
stabilirii volemice [29]. Elevarea diafragmei şi presi-
unea intra-toracică majorată provoacă compresia car-
diacă directă cu diminuarea complianţei şi contractili-
tăţii ventriculare [25]. Rezistenţa vasculară periferică 
se majorează datorită compresiei aortice şi vasculari-
zării sistemice, de asemenea are loc creşterea rezis-
tenţei vasculare pulmonare pe contul compresiei pa-
renchimului pulmonar [24,28,30,31]. Paradoxal, dar 
presiunea intracardiacă şi presiunea venoasă centrală, 
de obicei, cresc sincron cu majorarea presiunii intra-
abdominale, în pofi da diminuării refl uxului venos şi 
a fracţiei de ejecţie [23,24,34,35]. Această deviaţie 
aparentă nu mult timp refl ectă statutul intravascular 
corect [34,35]. Aşa alteraţii a presiunii de înclavare a 
arterei pulmonare şi presiunii venoase centrale au fost 
depistate la majorarea presiunii intra-abdominale nu-
mai de 10 mmHg [33]. Diferite studii au demonstrat, 
că parametrii volemici, aşa ca, volumul telediastolic a 
ventricului drept şi volumul telediastolic global sunt 
predicatorii superiori ai statutului intravascular, sensi-
bilitatea cărora nu este infl uenţată de variaţiile presi-
unii intra-toracice [36,37]. HIA, de asemenea, reduce 
refl uxul venos de la membrele inferioare, funcţional 
micşorând fl uxul venei cave inferioare, ce poate fi  ex-
plicat prin două mecanisme: majorarea considerabilă 
a presiunii în vena cavă inferioară, paralel cu schim-
bările presiunii intra-abdominale; datorită deviaţiei 
diafragmei are loc îngustarea mecanică a venei cave 
inferioare cu reducerea ulterioară a refl uxului venos 
[38]. Ca rezultat, are loc majorarea presiunii venoase 
hidrostatice în membrele inferioare cu apariţia ede-
melor periferice. Aceste schimbări, la pacienţii cu 
hipertensiune intra-abdominală, reprezintă factori de 
risc ai dezvoltării trombozei venelor profunde [39]. 
Manifestările pulmonare ai HIA sunt cunoscute 
de mulţi ani [40,41]. Presiunea intra-abdominală acţi-
onează direct asupra toracelui şi indirect prin elevarea 
diafragmei. Are loc creşterea considerabilă a presiu-
nii intratoracice cu compresia extrinsecă a parenchi-
mului pulmonar şi apariţia disfuncţiei respiratorii 
[23,24,33]. Compresia parenchimului pulmonar apare 
când presiunea intra-abdominală atinge cifre de 16-30 
mmHg şi se accentuează în prezenţa şocului hemora-
gic şi a hipotensiunii [42]. Rezultatul compresiei pa-
renchimului este atelectazia alveolară cu diminuarea 
transportului de oxigen prin membrana capilarelor şi 
majorarea incidenţei complicaţiilor infecţioase [43]. 
De asemenea, are loc reducerea fl uxului pulmonar 
capilar cu diminuarea exreţiei de CO2 şi majorarea 
spaţiului alveolar mort. Creşterea considerabilă a pre-
siunii la inspir şi presiunii în căile respiratorii duce la 
trauma de volum al alveolelor [33]. Diminuarea com-
plianţei dinamice pulmonare, volumurilor respiratorii 
provoacă apariţia dereglărilor ventilator-perfuziona-
le, cu hipoxemie arterială şi hipercarbia [34].
HIA afectează în mod direct perfuzia cerebra-
lă şi funcţia sistemului nervos central prin elevarea 
presiunii intra-craniene, mecanismul acestei creşteri 
mult timp a fost neclar. Actualmente, apariţia acestui 
fenomen se explică prin reducerea refl uxului venos 
cerebral şi majorarea PaCO2 [44]. Luce şi coaut. ex-
perimental pe animale şi Bloomfi eld şi coaut. în stu-
dii clinice au demonstrat, că presiunea intra-toracică 
majorată infl uenţează negativ asupra refl uxului venos 
cerebral cu reducerea acestuia [24,45]. Conform da-
telor literaturii de specialitate, HIA, se consideră un 
factor independent de risc al alterării secundare cere-
brale [46].
Reducerea fl uxului renal sanguin şi a funcţiei 
renale induse de hipertensiunea intra-abdominală a 
fost demonstrată în studii experimentale pe animale 
şi cercetări clinice [47]. Aceste schimbări reprezintă 
răspunsul direct la elevarea presiunii intra-abdomina-
le, cu apariţia oliguriei la presiunea intra-abdominală 
de 15 mm Hg şi anuriei la – 30 mmHg [48]. Presiunea 
renală venoasă şi rezistenţa vasculară renală sunt con-
siderabil elevate [24]. Toate aceste dereglări înfl uen-
ţează negativ asupra funcţiei glomerulo-tubulare cu 
diminuarea considerabilă a diurezei [49,50]. Meca-
nismul apariţiei insufi cienţei renale în HIA conform 
datelor unor autori este compresia directă a parenchi-
mului renal cu dezvoltarea sindromului de comparti-
ment renal şi, ca rezultat, ischemia şi insufi cienţa re-
nală ([51]; alţi autori neagă efectul compresiv direct 
[48]. Actualmente, se consideră, că rolul primordial 
în dezvoltarea disfuncţiei renale aparţine compresiei 
venei renale. De asemenea, are loc creşterea consi-
derabilă a activităţii reninului plasmatic, nivelului de 
aldosteron, hormonului antidiuretic [24]. 
Tractul gastrointestinal este deosebit de sensibil 
la pacienţii gravi cu HIA. Caldwell şi coaut. au de-
monstrat micşorarea fl uxului sanguin în toate orga-
nele intra- şi retroperitoneale, ca rezultat presiunii in-
tra-abdominale majorate. O excepţie unică este fl uxul 
sanguin a suprarenalelor [32]. Fluxul sanguin în trun-
chiul celiac este redus cu 43%, iar în artera mezente-
rică superioară  - 69%, la valorile presiunii intra-ab-
dominale de 40 mm Hg [52,53]. Diminuarea perfuzi-
ei intestinale se amplifi că datorită reducerii presiunii 
perfuzionale abdominale, accentuarea obstrucţiei ve-
noase, ce duce la edemul şi ischemia peretelui intesti-
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nal. Şi ca rezultat, are loc translocaţia bacteriană [54], 
contribuind la apariţia complicaţiilor septice, asocia-
te cu insufi cienţa organică [55-57]. Park şi coaut. au 
propus clasifi carea morfologică a afectării ischemice 
al tractului digestiv [58]. 
Clasifi carea histopatologică a leziunilor ischemi-
ce al peretelui intestinal după Park
Gradul 0 - Mucoasă normală
Gradul 1- Spaţiul subepitelial de  tip vilos 
Gradul 2 - Extinderea spaţiului subepitelial 
Gradul 3 - Ridicarea spaţiului subepitelial de-a 
lungul stratului vilos
Gradul 4 - Dezgolirea vilozităţilor
Gradul 5 - Pierderea vilozităţilor
Gradul 6 - Infarct al criptelor
Gradul 7 - Infarctul transmucozal
Gradul 8 - Infarctul transmural. 
Reintam şi coaut. recent au validat scorul pentru 
mortalitatea predictivă datorită disfuncţiei gastroin-
testinale la pacienţii cu HIA şi SCA [59]. Acest scor 
este util pentru clasifi carea manifestărilor din partea 
tractului gastrointestinal şi în primele 3 zile în secţie 
de terapie intensivă posedă o valoare predictivă înaltă 
pentru mortalitate (Tabelul 1). Apariţia insufi cienţei 
gastrointestinale se asociază cu înrăutăţirea conside-
rabilă a rezultatelor.
Aşa dar, micşorarea fl uxului sanguin arterial, 
compresia venelor mezenteriale datorită presiunii 
intra-abdominale, cu o ulterioară hipertensiune venoa-
să provoacă edemul intestinal. La rândul său edemul 
visceral duce la creşterea presiunii intra-abdominale, 
formând un cerc vicios şi, ca rezultat – apare malper-
fuzia, ischemia intestinală, scăderea pH intramucozal, 
intoleranţa alimentară, acidoza metabolică sistemică 
şi creşterea semnifi cativă a mortalităţii [26,59,60].
Presiunea intra-abdominală majorată posedă 
acţiune negativă asupra fl uxului sanguin fascial la 
valoarea 10 mmHg. Compresia directă a patului mi-
crovascular şi a vaselor epigastrice inferioare duce la 
hipoxia tisulară şi scăderea vascularizării plăgii şi să 
asociază cu o incidenţă sporită a infectării plăgii şi 
dehiscenţa acesteia [61].
Astfel, efectele patofi ziologice ale presiunii intra-
abdominale majorate sunt diferite, severitatea lor de-
pinde de gradul hipertensiunii intra-abdominale. Ma-
nifestările presiunii intra-abdominale majorate sunt 
prezentate în tabelul 2 [62]. 
Tabelul 1 
Scorul de insufi cienţa gastrointestinală
Puncte Simptomatologia clinică
0 Funcţia gastrointestinală normală
1 Alimentarea enterală  <50% din necesitatea calculată sau absenţa alimentaţiei de 3 zile după chirurgia abdominală
2 Intoleranţă alimentară (alimentarea enterală  nu a fost aplicată datorită volumului mare a  aspiratului gastric, vomelor, distensiei intestinale sau diareea severă), sau hipertensiunea intra-abdominală
3 Intoleranţă alimentară şi hipertensiunea intra-abdominală
4 Sindrom de compartiment abdominal
Tabelul 2 
Răspunsul gradat la creştere acută a presiunii intra-abdominale 
                           Presiunea   
Sistemul
10-15 mmHg 16-20 mmHg >25 mmHg





-creşterea fracţiei de ejecţie
-scăderea presarcinii
 - contractilitatea 
neschimbată
- creşterea postsarcinii
-micşorarea fracţiei de 
ejecţie
-scăderea pronuntată a 
presarcinii
-contractilitatea redusă
- creşterea marcată a 
postsarcinii
- fracţia de ejecţie marginală
Renal Funcţia renală nu este 
afectată sau este o scădere 





Agravarea azotemiei cu 
dezvoltarea insufi cienţei 
renale










Insufi cienţa hepatică 
Translocarea bacteriană






Manifestările clinice şi diagnosticul HIA 
şi a SCA
Manifestările clinice a SCA sunt variate, dar de 
obicei, au loc dureri abdominale cu distensia abdo-
menului, asociate cu hipoxia, hipercarbia, oliguria, 
datorită schimbărilor fi ziologice renale şi respiratorii. 
Examenul obiectiv posedă o sensibilitate joasă de 40-
60% [63]. Parametrii clinici sugestivi pentru sindro-
mul de compartiment abdominal au fost descrişi de 
către Malbrain ML [64] şi sunt prezentate în tabelul. 
3.
Tabelul 3
Parametrii clinici sugestivi ai sindromului de 
compartiment abdominal
1 Distensia abdominală
2 Hipertensiunea intra-abdominală >20 mmHg
3 Presiunea respiratorie de pic majorată  (up to or > 
85 cm H2O)
4 Tratament infuzional masiv (>5/L în mai puţin de 
24 ore)
5 Oliguria şi anuria, refractară la tratament infuzional




10 Diapazonul larg a presiunii pulsative
11 Acidoză <7,20
Momentul cel mai principal în diagnosticarea 
SCA este depistarea pacienţilor suspecţi să dezvolte 
acest sindrom. În studiile recente nu există un consens 
în privinţa pacienţilor, care vor benefi cia de monito-
rizare activă a presiunii intra-abdominale. Conform 
datelor literaturii de specialitate prevenirea dezvoltă-
rii SCA la pacienţii din grupul de risc este mult mai 
simplă. Măsurile preventive pot fi  aplicate în momen-
tul laparotomiei, ce include metoda de fi nalizare a in-
tervenţiei chirurgicale, metoda de închidere a cavităţii 
abdominale [65]. Actualmente prezenţa semnelor cla-
sice de disfuncţie organică dictează necesitatea deter-
minării presiunii intra-abdominale.
 Criteriile diagnostice a sindromului de comparti-
ment abdominal sunt descrise de către Mayberry JC 
[66]:
Presiunea intra-abdominală mai mare de 25 Hg • 
mm ori 30 cm H2O;
Prezenţa unui sau mai multor semne clinice • 
de deteriorare organică oliguria, majorarea presiunii 
pulmonare, hipoxia, scăderea debitului cardiac, hipo-
tensiunea, acidoza.
Diagnosticul poate fi  confi rmat prin ameliora-• 
rea clinică a stării pacientului după decompresia ab-
dominală.
Aprecierea presiunii intra-abdominale poate fi 
efectuată prin utilizarea – metodelor directe şi indi-
recte.
Metodele directe sunt următoarele:
Utilizarea cateterului intra-peritoneal conectat • 
la transductor, pentru determinarea presiunii, prefera-
bil de utilizat în studii experimentale;
În timpul laparoscopiei; • 
Prin intermediul canulei metalice instalate în • 
cavitatea peritoneală dotată cu manometru [38].
Metodele directe nu sunt pe larg utilizate datorită 
difi cultăţilor tehnice şi posibilelor complicaţii [67].
Diferite metode indirecte pentru aprecierea pre-
siunii intra-abdominale sunt utilizate în practica cli-
nică zilnică datorită faptului că metodele directe sunt 
considerate invazive [68,69]. Aceste tehnici includ 
aprecierea presiunii intra-abdominale în rect, uter 
[70], vena cavă inferioară [71], intestin subţire [72], 
stomac [73], vezica urinară [19]. Numai ultimele 2 
metode sunt utilizate în clinică. Aprecierea presiu-
nii în vezica urinară se consideră standardul de aur 
din metodele indirecte. Conform datelor lui Joynt şi 
coaut. măsurarea presiunii în vezica urinară este mai 
simplă şi nu cere echipament sofi sticat [74].
Prevenirea SCA se efectuează în timpul inter-
venţiei chirurgicale şi se realizează prin aplicarea 
abdomenului deschis. Indicaţiile stricte pentru la-
parostomă sunt edemul intestinal masiv, concluzii 
rapide a procedurii de „damage control”, necesitatea 
re-explorărilor multiple a cavităţii abdominale, pre-
zervarea fascială şi a peretelui abdominal, prezenţa 
edemului intestinal şi/sau retroperitoneal, care pro-
labează deasupra fasciei,  dereglările respiratorii şi/
sau instabilitatea hemodinamică în timpul închiderii 
abdomenului. Ulterior apariţia a 2 semne de deregla-
re a stării pacientului este consecinţa directă a presi-
unii intra-abdominale majorate şi a SCA. Indicaţiile 
relative pentru abdomenul deschis sunt contamina-
rea fecală sau peritonita, resuscitarea intravenoasă 
masivă într-o perioadă scurtă de timp (>10 litri de 
cristaloizi şi/sau 6 doze de sânge), resuscitarea ma-
sivă posibilă, triada letală (acidoză, coagulopatia şi 
hipotermia), trauma abdominală multiplă, maşaj ab-
dominal, închiderea peretelui abdominal sub tensi-
une [21]. În pofi da, diagnosticării precoce a SCA şi 
managementul prompt, incidenţa insufi cienţii polior-
ganice şi nivelul mortalităţii rămâne înalt. Diagnos-
ticul SCA poate fi  suspectat pe bază de: abdomenul 
suspectat la pacienţii din grupul de risc – absenţa 
peristaltismului intestinal, distensia abdominală, de-
fans muscular; oligo-anuria; insufi cienţa respiratorie 
cu presiune înaltă la inspir la pacienţii cu ventilare 




Momentul-cheie în managementul HIA şi SCA 
este identifi carea pacienţilor din grupul de risc şi re-
cunoaşterea semnelor şi simptomelor sindromului 
dat. Conform datelor lui Reis şi coaut. SCA trebuie să 
fi e suspectat în bază la – abdomenul neclar la pacien-
ţii din grupul de risc (distensia abdominală, defansul 
muscular, lipsa garguimentului intestinal);  oligo-
anuria, insufi cienţa respiratorie, cu presiunea inspira-
torie înaltă la pacienţii ventilaţi mecanic; dezvoltarea 
progresivă a insufi cienţii poliorganice [75]. Conform 
datelor literaturii de specialitate SCA poate să se dez-
volte de la 6 până la 8 ore de la evenimentul respec-
tiv, aşa dar, determinarea presiunii intra-abdominale 
este obligatorie la pacienţii din grupul de risc pentru 
dezvoltarea HIA. Se consideră rezonabil măsurarea 
presiunii intra-abdominale cel puţin fi ecare una/ două 
ore până la stabilirea diagnozei şi respectiv fi ecare 4/6 
ore după stabilirea diagnozei în dependenţă de starea 
pacientului [76]. SCA reprezintă un proces gradat, 
care include valoarea presiunii intra-abdominale  ≥ 
20 mmHg, cel puţin în 3 măsurări standardizate şi 
insufi cienţa confi rmată cel puţin a unui organ [76]. 
A fost demonstrat, că presiunea intra-abdominală de 
10 mmHg poate cauza afectarea funcţiei unui organ. 
Aşa dar, este necesară supravegherea continuă şi în 
cazul majorării presiunii intra-abdominale până la 10 
mmHg să fi e posibil de intervenit precoce pentru evi-
tarea SCA [77]. Alegerea modalităţii de tratament – 
medicamentos sau chirurgical depinde de ameliorarea 
care poate fi  obţinută datorită metodei de tratament 
utilizat. Astfel, mai bine de prevenit sindromul de 
compartiment abdominal, decât de luptat cu conse-
cinţele lui [78].  Prevenirea acestui sindrom include 
câteva etape: recunoaşterea pacienţilor cu risc major; 
măsurarea presiunii intra-abdominale şi determinarea 
tacticii de tratament conservativ sau chirurgical [79]. 
Managementul HIA include tratamentul conservativ 
şi chirurgical. Cel conservativ constă în reducerea 
primară a volumului intra-abdominal (prochinetici, 
decompresia nazogastrală/colonică), creşterea com-
plianţei peretelui abdominal prin intermediu blocaje-
lor neuromusculare. Unul din momente-cheie în ma-
nagement este optimizarea debitului cardiac. Corecţia 
funcţiei renale este necesară la pacienţii cu semne cli-
nice şi biochimice de insufi cienţă renală. Alimentarea 
enterală se prelungeşte la toţi pacienţii, unde integri-
tatea intestinului este asigurată şi volumul alimente-
lor nu contribuie semnifi cativ asupra presiunii intra-
abdominale. În cazurile când insufi cienţa gastrointes-
tinală este evidentă, se indică alimentarea parenterală. 
Tratamentul non-operator poate fi  acceptat la prima 
etapă dar în cazul agravării presiunii intra-abdomina-
le şi/sau insufi cienţei organice,  decompresia chirur-
gicală cu închiderea primară a abdomenului. Efi caci-
tatea tratamentului non-operator trebuie să fi e moni-
torizată în continuu [80]. Dar tratamentul conservativ 
poate provoca complicaţii (blocajul neuromuscular 
de lungă durată poate se ducă la întârzierea detubării 
pacientului şi este asociat cu pericol sporit de apariţie 
a polineuropatiei/miopatiei), ce face îngrijirea paci-
entului mult mai difi cilă.  Măsurarea presiunii intra-
abdominale este clasifi cată şi gradată în conformitate 
cu ghidul de recomandări pentru tratament medica-





I 10-15 mmHg Menţinerea normovolemiei
II 16-25 mmHg Resurcitare hipervolemică
III 26-35 mmHg Este indicată decompresia
IV > 35 mmHg Decompresia şi re-explorarea
Conform datelor lui Karri şi coaut. management 
HIA şi a SCA este prezentat în tabelul următor [81].
Metoda standard de tratament chirurgical în HIA, 
care duce la sindrom de compartiment abdominal, 
este laparotomia decompresivă cu închiderea tem-
porară a peretelui abdominal cu majorarea spaţiului 
peritoneal şi reducerea presiunii intra-abdominale 
până la valori normale [82]. Kron şi coaut. au utili-
zat presiunea intra-abdominală mai mare de 25 mm 
Hg ca un criteriu pentru laparotomia decompresivă 
urgentă [83]. Una din cele mai catastrofale compli-
caţii a laparotomiei decompresive este sindromul 
de reperfuzie [38]. Morris şi coaut. în studiu său  au 
avut 4 cazuri de asistolie fatală subită, la pacienţii su-
puşi laparotomiei decompresive [65]. Cauza exactă 
a acestei decompensări hemodinamice acute nu este 
cunoscută. Schimbările drastice a lichidelor corpora-
le, hipovolemia secundară datorită pierderilor de vo-
lum prin patul vascular dilatat, dereglări a echilibrului 
acido-bazic, reperfuzie cu eliberare masivă a produ-
selor metabolismului anaerob şi radicalilor liberi în 
circulaţie sistemică – se consideră mecanisme posibi-
le a decompensării hemodinamice acute. Complicaţia 
dată poate fi  prevenită prin efectuarea laparotomiei 
decompresive după ameliorarea stării pacientului şi 
asigurarea monitorizării cardiovasculare şi respirato-
rii [84]. Dezvoltarea anuriei sau hipoxemiei refrac-
tare, datorită SCA serveşte indicaţie absolută pentru 
relaparotomie. Deschiderea cavităţii abdominale cu 
instalarea drenurilor în cavitatea peritoneală poate fi  
efectuată în secţia de terapie intensivă, ca o interven-
ţie de disperare [85]. După laparotomia decompresi-
vă, închiderea imediată primară fascială este evitată. 
În prezent sunt o multitudine de variante alternative 
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Tratament medicamentos axat 
pentru reducerea PIA




Evitarea elevării capului  
> 30˚.








































HIA – hipertensiune intra-
abdominală.
SCA – sindromul de com-
partiment abdominal.
PIA – presiunea intra-
abdominală.
SCA primar este asociat 
cu trauma sau patologia 
zonei abdomeno-pelvine şi 
frecvent este necesar trata-
ment chirurgical precoce 
sau procedee radiologice 
intervenţionale.
SCA secundar  nu este legat 
cu patologia zonei abdome-
no-pelvine.
SCA recurent este sindro-
mul de compartiment ab-
dominal, care reapare după 
tratament chirurgical sau, 
medicamentos precedent al 
sindromului de comparti-
ment abdominal primar sau 
secundar.
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pentru acoperirea conţinutului abdominal – închide-
rea pielii cu clame, aplicarea materialelor plastice, 
lambourilor cutanate pe pedicul vascular, plase sin-
tetice [86]. După laparotomie decompresivă persistă 
pericol de recidivă a SCA. Actualmente există diferite 
sisteme pentru închiderea temporară a abdomenului. 
În unele din ele se utilizează presiunea negativă (Bo-
gota bag, Wittmann patch, separarea musculo-fascia-
lă, plasele sintetice absorbabile şi non-absorbabile). 
Conform datelor literaturii de specialitate utilizarea 
închiderii abdominale vacuum-asistate posedă ur-
mătoarele benefi cii – permite scurtarea perioadei de 
menţinere a abdomenului deschis cu micşorarea in-
cidenţei complicaţiilor, al ventilării mecanice şi re-
spectiv reducerea impactului fi nanciar. Rezultatele 
pozitive se datorează presiunii negative asigurate de 
sistemul de vacuum-aspiraţie, cu aspiraţia lichidului 
post-chirurgical, infl amator, exsudatul peritoneal. Cu 
toate că, sistema Bogota bag este mai ieftină vs sis-
temul de închidere a abdomenului vacuum-asistată, 
asigură acoperirea sterilă pentru protecţia mecanică a 
organelor intra-abdominale, dar nu permite drenarea 
activă. Conform datelor lui Boele van Hensbroek şi 
coaut. au demonstrat, că în grupul pacienţilor, unde a 
fost utilizat sistemul de închidere a abdomenului va-
cuum-asistată mortalitatea în diferite studii a variat 
de la 7% până la 38%, în mediu 18% [87]. Rata mor-
talităţii în grupul pacienţilor, unde a fost utilizat sis-
temul Bogota bag a constituit de la 18% până la 53% 
[88]. În disecarea subcutanată a liniei albe, peritone-
ul rămâne întreg, are loc micşorarea presiunii intra-
abdominale la pacienţi cu HIA secundară în pancrea-
tita acută [89].
Închiderea defi nitivă a abdomenului poate fi 
efectuată numai în cazul închiderii complete fasci-
ale, ce poate fi  obţinută peste 3-4 zile de la traumă, 
când are loc reducerea edemului visceral şi parietal 
[90]. Această stare este asigurată de diureza forţată, 
bilanţul lichidian negativ, diminuarea diametrului 
abdominal şi reducerea edemului periferic. Tim-
pul pentru închiderea abdomenului depinde de mai 
mulţi factori, dictat de starea pacientului – acido-
za, hipotermia, coagulopatia, formarea fi stulelor. 
Conform datelor literaturii de specialitate, în cazul 
aplicării precoce a alimentaţiei enterale are loc ame-
liorarea rezultatelor postoperatorii [91]. Unele studii 
au demonstrat descreşterea incidenţei complicaţiilor 
infecţioase şi non-infecţioase, la pacienţii cu leziuni 
severe, cărora li s-a aplicată alimentarea enterală 
precoce. Mecanismele de ameliorare a rezultatelor 
în cazul dat sunt următoarele: prevenirea malnu-
triţiei acute calorice; modularea răspunsului imun; 
promovarea structurii şi funcţiei tractului gastroin-
testinal [92]. Plasa sintetică poate fi  utilizată pentru 
reconstrucţia peretelui abdomenului în etape. Închi-
derea fascială se efectuează peste 6-12 luni cu sau 
fără incizii relaxante a pielii [93] tabelul 4.
În concluzii, putem afi rma, că HIA şi SCA repre-
zintă stări patologice ce se asociază cu morbiditate 
şi mortalitate semnifi cativă. În primul rând, cel mai 
important este recunoaşterea pacienţilor din grupul 
de risc şi monitorizarea în continuare a pacienţilor, 
la care au apărut manifestările clinice a presiunii 
intra-abdominale majorate. Cunoaşterea aprofundată 
al SCA şi efectelor lui distrugătoare pot facilita mana-
gementul acestui sindrom şi ameliorarea rezultatelor 
fi nale.
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